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左心室假腱索的再认识
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【摘要】左心室假腱索（ＬＶＦＴ）是左心室心腔内一种常见的解剖变异，为连接室间隔与乳头肌或左心室游离壁的一种条索状结
构，其形态和分布多样。ＬＶＦＴ并非是不发挥作用的“旁观者”：在电学方面，ＬＶＦＴ的附着部位是室性心律失常的潜在异位激动点；
在力学方面，ＬＶＦＴ的牵拉与心室重塑密切相关；此外，ＬＶＦＴ也可能对血流动力学产生不良影响。现对ＬＶＦＴ的研究现状进行阐述。
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　　左心室假腱索（ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｆａｌｓｅｔｅｎｄｏｎ，ＬＶＦＴ）
于１８９３年被首次报道，是呈纤维性、纤维肌性或肌性
的条索状结构，常起自于室间隔，穿过左心室腔后，插

入乳头肌或左心室游离壁［１］。随着 ＬＶＦＴ检出率的提
高，ＬＶＦＴ逐渐被认为是“正常”的解剖变异［２］。然而，

部分ＬＶＦＴ中含有浦肯野纤维，使得ＬＶＦＴ可作为室性
心律失常的异位激动来源。ＬＶＦＴ既可参与维持心脏
构型，延缓心室重塑，又可导致心腔内血流动力学紊

乱。现就ＬＶＦＴ的流行病学、解剖学特点、电学、力学
以及血流动力学影响进行综述。

１　ＬＶＦＴ的流行病学
ＬＶＦＴ起源自原始心脏的内部肌层［３］，是心脏十

分常见的解剖变异，发生率约５０％［４６］，且在成人中并

无性别、年龄和种族差异［７］，在儿童中亦与性别、是否

合并先天畸形无关［３４，８］。通过超声心动图检查，最早

可在孕 ２０周胎儿心脏中探及 ＬＶＦＴ［９］。然而，ＬＶＦＴ
的超声心动图检出率常低于实际发生率［７，１０］，更有甚

者低至１％以下［４］，究其原因，与图像分辨率、检查者

经验以及对ＬＶＦＴ的关注度有关。

２　ＬＶＦＴ的解剖学特点
组织学上，ＬＶＦＴ可呈纤维性、纤维肌性或肌性，

纤维性 ＬＶＦＴ镜下可见心肌和结缔组织，纤维肌性
ＬＶＦＴ由心肌、纤维结缔组织和血管构成，而肌性
ＬＶＦＴ除前述成分外，还含有浦肯野纤维［８］。

Ｌｕｅｔｍｅｒ等［５］解剖发现ＬＶＦＴ存在６种分布类型：
１型连接室间隔与后内侧乳头肌，２型位于前外侧乳头
肌和后内侧乳头肌之间，３型连接室间隔与前外侧乳
头肌，４型连接室间隔与左心室游离壁，５型两端分布
于左心室游离壁的两个不同方向，此外还有网状型。

Ｍａｌｏｕｆ等［１１］还发现了第７种分布类型，其起止点均位
于室间隔。

根据ＬＶＦＴ从室间隔发出后的走行方向，可分为
横型、纵型和斜型３类：横型ＬＶＦＴ自室间隔心尖段发
出后插入左心室游离壁；纵型 ＬＶＦＴ源自室间隔基底
段，远端连接于后内侧乳头肌或游离壁心尖段；斜型

近端位于室间隔中间段，远端位于前外侧乳头肌或游

离壁心尖段［１２１３］。也有研究根据ＬＶＦＴ与室间隔形成
的角度区分横型与纵型［１４］。
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ＬＶＦＴ的数目和形态具有多样性。约 ６０％的
ＬＶＦＴ为单发［７，１５］，多发的相对较少，数目最多达

７条［９］。ＬＶＦＴ的长度为 ２０～７８ｍｍ［７，１０］，厚度为
０．５～１４ｍｍ［１６１７］。ＬＶＦＴ的厚薄以２ｍｍ为界限，薄的
更常见，厚的相对少见［１２，１８１９］。

３　ＬＶＦＴ的电学作用
３１　ＬＶＦＴ与心电图异常

ＬＶＦＴ可引起心室复极异常，出现心电图 ＳＴＴ段
改变。Ｓｕｔｔｏｎ等［１７］曾报道“一种新的综合征”，几例患

者心电图呈持续性 Ｔ波倒置，经冠状动脉造影排除心
肌缺血，诊断为肥厚型心肌病，随访数年病情无进展，

最终发现异常 Ｔ波可由与其心电向量方向走行一致
的ＬＶＦＴ解释。在有ＬＶＦＴ的年轻运动员中，心室复极
异常的发生率为５２．３８％，大部分表现为心率依赖的Ｔ
波倒置，相关机制可能为 ＬＶＦＴ导致心肌质量增加从
而延长去极化，也可能与 ＬＶＦＴ牵拉导致复极顺序改
变有关［２０］。Ｎａｋａｇａｗａ等［１２］研究发现，有ＬＶＦＴ者Ｊ波
的发生率明显高于无 ＬＶＦＴ者（６４％ ｖｓ１９％，Ｐ＜
００５），并且与 ＬＶＦＴ的部位密切相关，纵型 ＬＶＦＴ的
Ｊ波大多仅在下壁导联出现，而在斜型ＬＶＦＴ中以下壁
和侧壁导联多见，此外，较之无ＬＶＦＴ者，有ＬＶＦＴ者的
ＱＲＳ波群时限和 ＱＴｃ间期明显延长。该团队采用信
号平均心电图进一步研究，结果表明纵型和斜型ＬＶＦＴ
有着较横型和无ＬＶＦＴ明显更长的滤波ＱＲＳ波群时限
［（１４０．８±９．０）ｍｓｖｓ（１３４．８±９．７）ｍｓ，Ｐ＝０．０３６］和
滤波ＱＲＳ波群终末电压 ＜４０μＶ的时限［（２６．８±
８５）ｍｓｖｓ（２０．８±８．３）ｍｓ，Ｐ＝０．０１９］，因此推测Ｊ波
可能由ＬＶＦＴ中浦肯野纤维的激动传导速度慢于心内
膜浦肯野纤维引起，亦或是 ＬＶＦＴ受机械牵拉或其他
未知原因影响而引起局部复极化梯度所致［１３］。

为探索 ＬＶＦＴ与左束支传导阻滞的关系，Ｌａｎｇｅ
等［２１］建立了７０例心脏计算机模型，设定左束支传导
阻滞部位位于 ＬＶＦＴ的室间隔附着点以远，模拟激动
结果显示，在原有左束支传导阻滞的基础上，ＬＶＦＴ使
８０％的模型中 ＱＲＳ波群时限至少缩短 １０ｍｓ，表明
ＬＶＦＴ所提供的额外传导通路可能补偿了部分传导延
迟，但也可能意味着左束支传导阻滞的真实严重程度

被低估。

３２　ＬＶＦＴ与心律失常
研究表明，ＬＶＦＴ与室性心律失常有着较为密切

的联系。与心内膜浦肯野纤维类似，ＬＶＦＴ中的浦肯
野纤维也具有自律性，因此可作为潜在的异位激动

点［２２２３］；ＬＶＦＴ起止点均位于左心室腔，其附着部位可
能在心腔大小发生变化时受牵拉刺激而诱发心律失

常［２４２５］；此外，ＬＶＦＴ中浦肯野纤维具有双向传导功

能，其功能不应期较心内膜浦肯野纤维和心肌细胞更

长，可在这些结构之间形成折返环［２２，２６２７］。

ＬＶＦＴ在室性期前收缩的患者中有较高的发生
率，研究者认为其可能是室性期前收缩的病因［１９，２８］。

一项多中心研究显示，在９２例伴有ＬＶＦＴ的室性期前
收缩患者中，１０例异位激动来自于ＬＶＦＴ，最早激动位
点分布于室间隔、后内侧乳头肌和左心室心尖部的

ＬＶＦＴ附着部位，其中７例在消融靶点记录到浦肯野电
位，推测发病原因可能为 ＬＶＦＴ中浦肯野细胞自律性
增高，其余３例无浦肯野电位者可能与 ＬＶＦＴ附着部
位的机械牵拉有关［２３］。另一项研究［２９］在１５例难治
性特发性室性心动过速患者中均发现从室间隔向左

心室游离壁后下区域走行的ＬＶＦＴ，这些患者的异位激
动并非都来自ＬＶＦＴ，但该ＬＶＦＴ分布方式可能与这种
心律失常类型相关。Ｄｈａｋａｌ等［２７］报道的 １６例与
ＬＶＦＴ相关的室性心律失常（包括室性期前收缩和室
性心动过速）中，９例患者为 ＬＶＦＴ起源的异位激动，
另外７例为ＬＶＦＴ参与构成传导通路的瘢痕相关性室
性心动过速。ＬＶＦＴ所致室性心动过速的心电图通常
呈典型的右束支传导阻滞改变［２３，２５，２９］，也可见窄 ＱＲＳ
波群（ＱＲＳ波群时限９０ｍｓ）的心动过速报道［３０］。

４　ＬＶＦＴ的力学作用
在１９８４年，就有研究者提出 ＬＶＦＴ可能对扩张的

左心室有着“束缚”作用［３１］。２００９年，Ｂｈａｔｔ等［３２］对心

肌病伴左心室收缩功能严重受损（左室射血分数≤
３０％）患者的研究表明，ＬＶＦＴ的牵拉作用可维持左心
室结构稳定。该研究显示，与心尖部ＬＶＦＴ相比，中重
度和重度二尖瓣反流发生率在横贯心腔的ＬＶＦＴ中均
明显更低，二尖瓣接合深度［（０．８±０．２）ｃｍｖｓ（１．０±
０．３）ｃｍ，Ｐ＝０．０１］以及二尖瓣接合面积［（１．５±０．５）
ｃｍ２ｖｓ（１．９±０．８）ｃｍ２，Ｐ＜０．０１］也明显更小，表明横
贯左心室腔的ＬＶＦＴ对二尖瓣功能具有保护作用。这
种保护作用来自于 ＬＶＦＴ对左心室的力学支撑，ＬＶＦＴ
可限制乳头肌移位，减弱二尖瓣收缩期向心尖移位的

程度，并削弱左心室扭曲力，从而减轻二尖瓣反流。

然而，ＬｏＰｒｅｓｔｉ等［３３］在急性心肌梗死后的随访研究中

发现，有无 ＬＶＦＴ对中度及以上二尖瓣反流的发生率
并无影响，但该研究并未纳入二尖瓣变形程度的指

标，也未对ＬＶＦＴ的部位进行细化研究。
据Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ心脏研究［１８］统计，７９％的ＬＶＦＴ在

心室舒张期被拉伸而处于紧绷状态，心室收缩期随心

腔缩小而松弛，１４％全程紧绷，１％全程松弛，还有部分
ＬＶＦＴ状态尚不能通过超声心动图确定。ＬＶＦＴ的过
度拉伸将会导致其附着部位心肌形成瘢痕［３４］。动物

的超声心动图随访结果也表明，ＬＶＦＴ的牵拉使得附
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着点局部心肌增厚［３５］。因此，从力学角度来看，ＬＶＦＴ
并不总是对心脏起保护作用，超出承受范围内的牵拉

反而不利，甚至可能造成ＬＶＦＴ本身断裂［３６］。

５　ＬＶＦＴ对血流动力学的影响
作为一种解剖变异，ＬＶＦＴ在左心室腔内的分布

对血流动力学有潜在的影响，主要发生在左心室基底

部和中部。一项单中心回顾性研究［３７］显示，与无

ＬＶＦＴ对照组相比，ＬＶＦＴ使左心室收缩、舒张功能障
碍的发生率增加，左心室扩张也更为明显。此外，中

至重度二尖瓣反流的风险增加２．５倍，多因素回归分
析表明，位于左心室基底部和中部的 ＬＶＦＴ与左室射
血分数降低相关，中部的ＬＶＦＴ与左心室扩张相关，这
可能由ＬＶＦＴ对血流的机械阻碍使该处室壁应力长期
增加所致。通过超声心动图观察到粗大的 ＬＶＦＴ可使
血流发生明显的转向和加速，造成血流动力学紊

乱［３８３９］。此外，ＬＶＦＴ还与儿童主动脉瓣反流的发生
有关，其中室间隔上１／３的 ＬＶＦＴ有着更高的主动脉
瓣反流发病率［４０］。血栓和赘生物可附着于 ＬＶＦＴ生
长［４１４３］，而网状 ＬＶＦＴ又会增加附壁血栓形成的
风险［７］。

６　结语与展望
总而言之，ＬＶＦＴ是常见的一种解剖变异，与心室

复极化异常和室性心律失常的发生密切相关，其适度

的拉伸可维持心室的几何形状，而某些部位的 ＬＶＦＴ
又可引起局部血流异常改变。就目前在电学、力学和

血流动力学方面的研究报道来看，ＬＶＦＴ对心脏的影
响有利有弊，因此不可将 ＬＶＦＴ简单地归为良性结构
或异常结构，而要结合 ＬＶＦＴ的分布和形态进行分类
研究，此外，仍缺乏相关的长期随访研究。
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